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Большой интерес у  исследователей всего мира вызывает изучение качественного и  количественного состава микрофлоры различных биотопов человеческого орга-
низма и определение их роли в развитии обмен-
ных нарушений. С  обязательным участием ми-
крофлоры желудочно-кишечного тракта (ЖКТ) 
протекают процессы синтеза, рециркуляции 
и  метаболизма стероидных гормонов, липидов, 
желчных кислот [1–3]. Компоненты микробной 
клетки анаэробов способны индуцировать повы-
шенный синтез холестерина в  различных клет-
ках организма человека, включая гепатоциты. 
Под воздействием бифидобактерий, бактероидов, 
лактобацилл осуществляется метаболизм холе-
стерина с образованием копростанона, копроста-
нола, холестенона.
Установлено, что на поверхности грамотрица-
тельных бактерий вырабатывается эндотоксин, 
а его избыточное поступление в кровь вызывает 
повышение синтеза эндогенного холестерина. 
В  результате развивается эндотоксинопосредо-
ванная гиперхолестеринемия [4]. Бактериальные 
токсины, поступающие в систему воротной вены 
в значительных количествах, могут быть тригге-
ром для опосредованной фактором некроза опу-
холи-α воспалительной реакции в печени – орга-
не, непосредственно участвующем в  регуляции 
углеводного и  липидного обменов [5]. Показана 
повышенная экспрессия ведущих компонентов 
врожденного иммунитета (Toll-подобных рецеп-
торов  – TLRs) TLR4, взаимодействующих с  гра-
мотрицательной флорой, и TLR2, распознающих 
пептидогликан грамположительных бактерий [6]. 
Эти рецепторы имеются на мембране адипоцитов, 
и  при ожирении их число увеличивается. TLRs 
активизируются жирными кислотами, а  также 
липополисахаридами, основным источником ко-
торых служит микрофлора ЖКТ. Активация ре-
цепторов ведет к повышению синтеза в жировых 
клетках провоспалительных цитокинов (интер-
лейкина 6, фактора некроза опухоли-α, хемоки-
нов), а также лептина, адипонектина, резистина.
Выдвинута гипотеза об инициировании про-
цесса атерогенеза различными инфекционными 
агентами и  их биологически активными ком-
понентами [7, 8]. Так, в  развитии атеросклеро-
за как хронического воспалительного процесса 
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Изучение качественного и  количественного 
состава микрофлоры различных биотопов че-
ловеческого организма и  определение их роли 
в  развитии обменных нарушений вызывает 
большой интерес у  исследователей всего мира. 
С  обязательным участием микрофлоры желу-
дочно-кишечного тракта (ЖКТ) протекают про-
цессы синтеза, рециркуляции и  метаболизма 
стероидных гормонов, липидов, желчных кис-
лот. Инфекционные агенты и  их биологически 
активные компоненты инициируют процессы 
атерогенеза. Нарушения липидного обмена со-
провождаются изменением соотношения энтеро-
типов бактерий. Колонизация ЖКТ микрофлорой 
начинается с  рождения, а  ее состав у  новоро-
жденного зависит от разнообразных факторов 
окружающей среды и  питания, состояния здо-
ровья матери, течения беременности и  родов. 
Дети, рожденные путем кесарева сечения, чаще 
страдают ожирением, что связывают с задержкой 
колонизации ЖКТ бифидобактериями. Если в воз-
расте до 12 месяцев наблюдается снижение уров-
ня бифидобактерий в  кишечнике, у  таких детей 
отмечается предрасположенность к  ожирению 
в последующие годы жизни. Дети, рожденные от 
матерей с ожирением, имеют достоверно значи-
мые различия в составе микрофлоры кишечника 
по сравнению с детьми, рожденными от матерей 
с нормальной массой тела. В обзоре также пред-
ставлены данные о  связи между заболеваниями 
обменного характера  – ожирением, сахарным 
диабетом 2-го  типа и  персистированием инфек-
ции Helicobacter pylori. Продолжение углублен-
ных исследований в  данной области позволит 
повысить знания о  механизмах развития гормо-
нально-метаболических нарушений в  детском 
возрасте и  разработать алгоритмы эффективных 
лечебно-профилактических мероприятий.
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задействована активация макрофагов, локали-
зованных в  интиме сосудов. Активированные 
макрофаги в избыточном количестве поглощают 
эфиры холестерина и превращаются в перенасы-
щенные холестерином пенистые клетки, форми-
руя в дальнейшем атеросклеротические бляшки. 
Есть экспериментальные работы, доказывающие, 
что эндотоксин грамотрицательных бактерий 
вызывает повреждение эндотелия у  лаборатор-
ных животных и  индуцирует накопление липи-
дов в макрофагах [3]. 
Поверхностный слой слизистой оболочки 
ЖКТ образует экосистему, сочетающую в  себе 
эпителий, иммунные клетки и  различные виды 
микроорганизмов [9]. Микробиота состоит из 
главной (аутохтонной, индигенной, резидентной) 
микрофлоры (до 90%), добавочной (факульта-
тивной; до 9,5%) и  транзиторной (аллохтонной, 
остаточной; не более 0,5%). При этом независимо 
от локализации отношение анаэробов к аэробам 
в  норме составляет 10:1. По данным P.  Eckburg 
и соавт., пристеночная и просветная флора вклю-
чает 395 обособленных филогенетических групп 
микробов, из них 80% – новые таксономические 
группы, относящиеся к  микроорганизмам, не 
растущим на питательных средах при выращи-
вании как в аэробных, так и в анаэробных усло-
виях [10]. Согласно исследованиям M. Arumugam 
и  соавт. [11], в  европейской популяции домини-
руют три энтеротипа, характеризующиеся пре-
обладанием Bacteroides (энтеротип  1), Prevotella 
(энтеротип 2) и Ruminococcus (энтеротип 3). При 
этом показано, что нарушения липидного обмена 
сопровождаются изменением соотношения энте-
ротипов бактерий: у людей с избыточным весом 
или ожирением отмечается снижение численно-
сти популяции Bacteroides на фоне увеличения 
Firmicutes [12]. Это объясняется, в том числе, спо-
собностью представителей типа Firmicutes извле-
кать калории из неперевариваемых полисахари-
дов с  помощью ферментов (гликозид-гидролазы 
и др.), которые не закодированы в геноме челове-
ка, содействуя тем самым депонированию жиро-
вой ткани в организме.
Колонизация ЖКТ микрофлорой начинается 
с  рождения, при этом состав микробиоты ребен-
ка зависит от разнообразных факторов окружаю-
щей среды и питания, состояния здоровья матери, 
течения беременности и  родов [13, 14]. У  детей, 
рожденных путем кесарева сечения, отмечается бо-
лее высокая частота ожирения, что связывают с за-
держкой колонизации бифидобактериями при этом 
способе родоразрешения [15]. При снижении уров-
ня бифидобактерий в кишечнике у детей в возрасте 
до 12 месяцев имеется предрасположенность к ожи-
рению в последующие годы жизни [16]. Кроме того, 
дети, рожденные от матерей, страдающих ожирени-
ем, имеют достоверно значимые различия в составе 
микрофлоры кишечника по сравнению с  детьми, 
рожденными от матерей с нормальной массой тела 
[17, 18]. В  колонизации кишечника новорожден-
ного имеет значение микробный состав грудного 
молока – естественного синбиотика пищи [19, 20]. 
Исследование его состава у здоровых женщин по-
зволило обнаружить штаммы Lactobacillus gastricus 
примерно в одной трети из 20 проб молока, а также 
Lactobacillus casei, Lactobacillus gasseri, Lactobacillus 
fermentum, Lactobacillus plantarum, Lactobacillus 
reuteri, Lactobacillus salivarius, заселяющих ЖКТ ре-
бенка [21].
В немногочисленных исследованиях пока-
зано, что основной объем микробиоты желудка 
здорового человека представлен десятью рода-
ми: Prevotella, Streptococcus, Veillonella, Rothia, 
Haemophilus, Actinomyces, Fusobacterium, Neisseria, 
Porphyromonas и  Gemella, относящимися к  пяти 
типам бактерий: Firmicutes, Proteobacteria, 
Bacteroidetes, Actinobacteria и Fusobacteria [22, 23]. 
Обнаружены также штаммы лактобактерий, при-
способившихся к существованию в резко кислой 
среде желудка: Lactobacillus gastricus, Lactobacillus 
antri, Lactobacillus kalixensis, Lactobacillus ultunen-
sis [24]. Еще недавно считалось, что колонизация 
желудка происходит только при уровне рН > 4, 
поскольку соляная кислота, вырабатываемая 
в  желудке, является мощным антимикробным 
барьером [25]. Однако это мнение было опроверг-
нуто в  1984  г., когда Б.  Маршалл (B.J.  Marshall) 
и Д. Уоррен (J.R. Warren) обнаружили грамотри-
цательные бактерии в  слизистой оболочке же-
лудка человека [26], за что в  2005  г. удостоены 
Нобелевской премии. 
В настоящее время Helicobacter pylori рас-
сматривается как часть микробиоты человека. 
В зависимости от конкретных условий бактерия 
может выступать как в  качестве комменсала, 
так и  патогена. Доказано, что хеликобактерная 
инфекция ассоциирована с  эрозивно-язвенны-
ми поражениями слизистой оболочки желудка 
и двенадцатиперстной кишки и выступает факто-
ром риска развития карциномы желудка [27, 28], 
а эрадикационная терапия не только у взрослых, 
но и  у детей приводит к  снижению активности 
воспаления слизистой оболочки верхних отделов 
ЖКТ [29]. Тем не менее некоторые исследовате-
ли отмечают наличие отрицательных послед-
ствий эрадикации Helicobacter pylori для челове-
ка. Есть данные о  распространении грибковой 
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микрофлоры из пищевода в желудок и кишечник 
после эрадикационной терапии, что связано со 
снижением кислотного барьера желудочного сока 
и  отсутствием антагонизма к  Helicobacter pylori 
[30]. Указывается на обратную корреляционную 
связь между риском развития пищевода Барретта 
и инфекцией Helicobacter pylori [31].
В последнее десятилетие большое внимание 
уделяется изучению роли Helicobacter pylori в раз-
витии гормонально-метаболических нарушений. 
Высказывается гипотеза, согласно которой дли-
тельное персистирование бактерии в  организ-
ме становится триггером, запускающим каскад 
патологических реакций, которые стимулируют 
воспалительные и  пролиферативные изменения 
в  стенке сосудов и  усугубляют метаболические 
нарушения [32, 33]. Представлены данные о  на-
личии достоверной связи между ожирением, 
сахарным диабетом 2-го  типа и  персистирова-
нием инфекции Helicobacter pylori у  взрослых; 
Нр-позитивные пациенты имеют значимо более 
высокий индекс инсулинорезистентности, чем 
Нр-негативные [34, 35]. При этом успешная эра-
дикация Helicobacter pylori достоверно снижает 
уровень тощакового инсулина, общего холесте-
рина, триглицеридов и С-реактивного белка [36]. 
Ряд исследователей указывает на увеличение мас-
сы тела пациентов после эрадикационной тера-
пии [32].
Таким образом, качественный и количествен-
ный состав микробиоты верхних отделов ЖКТ 
и  ее функциональная активность представля-
ются важными факторами в  развитии заболева-
ний обменного характера, включая ожирение. 
Продолжение углубленных исследований в  дан-
ной области позволит не только повысить знания 
о  механизмах развития гормонально-метаболи-
ческих нарушений в детском возрасте, но и раз-
работать алгоритмы эффективных лечебно-про-
филактических мероприятий. 
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The microbiota of upper parts of gastrointestinal tract 
and its role in the development of obesity in children
Evaluation of qualitative and quantitative com-
position of microflora of different habitats of the 
human body and definition of their role in the 
development of metabolic disorders are of great 
interest for investigators worldwide. The gut mi-
crobiota is an obligatory contributor to the syn-
thesis, recirculation and metabolism of steroid 
hormones, lipids, and bile acids. Infectious agents 
and their biologically active compounds initiate 
the atherogenesis. Disorders of lipid metabolism 
are associated with a change in bacterial entero-
types. Microbiotal colonization of gastrointesti-
nal tract starts at birth. Its composition in a new-
born depends on a variety of environmental and 
nutritional factors, maternal health, the course of 
pregnancy and delivery. Infants born by cesarean 
section have a higher incidence of obesity, which 
is thought to be associated with a delay of bifido-
bacterial colonization of gastrointestinal tract. 
Reduction of bifidobacteria counts in the gut 
in infants below 12 months of age predisposes 
to obesity in later life. Children born to mothers 
with obesity have significant differences in the 
composition of the gut microflora, compared to 
children born to normal weight mothers. This 
review presents the data on the association be-
tween metabolic disorders, such as obesity and 
type 2 diabetes, and persistence of Helicobacter 
pylori infection. Further in-depth research in this 
area would increase the knowledge on the mech-
anisms of hormonal and metabolic disorders in 
childhood and may help to develop algorithms 
for effective treatment and preventive measures.
Key words: upper gastrointestinal tract, microbi-
ota, obesity, children
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